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На сегодняшний день бесплодие является одной из распространённых проблем в развитых странах. Причинами бесплодия могут быть на-
рушения фертильности как у мужчин, так и у женщин. К одним из факторов, оказывающих негативное влияние на репродуктивное здоровье 
женщин, относится инсулинорезистентность, приводящая к возникновению таких заболеваний, как синдром поликистозных яичников (СПЯ) 
и гестационный сахарный диабет (ГСД). СПЯ возникает из-за гормонального дисбаланса, на фоне которого повышается уровень мужских 
гормонов (андрогенов). Высокий уровень андрогенов приводит к ряду физических проявлений и проблем с фертильностью. ГСД возникает у 
беременных женщин, при котором развивается спонтанная гипергликемия, что является серьёзным осложнением беременности. Есть мно-
жество способов лечения бесплодия и факторов, приводящих к этому, но значимых результатов в повышении рождаемости нет. Поэтому в 
настоящее время активно изучаются альтернативные варианты фармакотерапии, включая различные природные молекулы и биологически 
активные добавки для улучшения здоровья и фертильности. Для лечения нарушения фертильности применяется инозитол, ввиду его воз-
можных преимуществ в репродуктивной терапии. Основными биологически активными формами инозитола в живых организмах являются 
мио-инозитол и D-хиро-инозитол. Мио-инозитол и D-хиро-инозитол, благодаря их антиандрогенному и инсулиносенсибилизирующему эф-
фектам, улучшают метаболические и репродуктивные аспекты СПЯ. Инозитол способен регулировать гормональный фон, восстанавливать 
овуляцию, повышать качество ооцитов и сперматозоидов, снижать риск синдрома гиперстимуляции при проведении вспомогательных ре-
продуктивных технологий, тем самым повышая шансы на наступление беременности. На фоне приёма мио-инозитола у беременных женщин 
было отмечено снижение заболеваемости ГСД, а также усиление восприимчивости к инсулину. Проведённый анализ исследований под-
тверждает эффективность применения инозитола, но необходимы дальнейшие исследования и клинические испытания для создания более 
надёжной доказательной базы и лучшего понимания механизма действия инозитола.
Проведён анализ результатов фундаментальных и клинических исследований применения МИ для лечения сахарного диабета, ГСД, а так-
же при СПЯ и сниженной фертильности, опубликованных в базах данных GoogleScholar, PubMed, Embase, CochraneLibrary, КиберЛенинка 
и eLIBRARY.RU за период с 2015 по 2024 гг. В нарративный обзор были также включены более ранние публикации. Поиск производился по 
ключевым словам «инозитол», «мио-инозитол», «сахарный диабет», «гестационный диабет», «синдром поликистозных яичников», «гипе-
рандрогения», «сперматогенез». 
Ключевые слова: мио-инозитол, D-хиро-инозитол, фертильность, гестационный сахарный диабет, синдром поликистозных яичников, 
инсулинорезистентность, бесплодие.
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Infertility is a common problem in the world, which has a significant negative social impact. An important factor that affects female reproductive function 
is insulin resistance which is common for such conditions as polycystic ovary syndrome (PCOS) and gestational diabetes mellitus (GDM). PCOS is caused 
by hormone imbalance leading to high levels of male hormones (androgens). Androgen excess has a number of physical manifestations and leads to 
fertility problems. GDM occurs in pregnant women, it is characterised by the development of spontaneous hyperglycaemia, which is a serious pregnancy 
complication. Currently, there are various approaches to addressing the causes of infertility, but there have not been any significant improvements in 
birth rates. Therefore, alternative pharmacotherapeutic options are being explored to improve health and fertility, which include the use of various 
natural substances and dietary supplements. One such promising compound is inositol, due to its potential benefits in reproductive therapy. Its main 
bioactive forms in living organisms are myo-inositol and D-chiro-inositol whose insulin-sensitising and anti-androgenic effects help to ameliorate metabolic 
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dysfunctions and fertility problems in PCOS. Inositol has the ability to improve endocrine profile, restore ovulation, improve oocyte and sperm quality, 
reduce the risk of ovarian hyperstimulation syndrome during the use of assisted reproductive technologies, thereby increasing the chances of pregnancy. 
The present review of studies supports the efficacy of inositol, but further research and clinical trials are needed to generate more reliable evidence and 
get a better understanding of inositol mechanism of action. 
An analysis was conducted of the results of fundamental and clinical studies on the use of MI for the treatment of diabetes mellitus, GDM, as well as in 
PCOS and reduced fertility, published in the databases Google Scholar, PubMed, Embase, Cochrane Library, CyberLeninka, and eLIBRARY.RU from 2015 to 
2024. Earlier publications were also included in the narrative review. The search was performed using the keywords “inositol”, “myo-inositol”, “diabetes 
mellitus”, “gestational diabetes”, “polycystic ovary syndrome”, “hyperandrogenism”, and “spermatogenesis”. 
Keywords: Myo-inositol, D-chiro-inositol, fertility, gestational diabetes mellitus, polycystic ovary syndrome, insulin resistance, infertility.
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Введение
Согласно данным Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ), каждая шестая супружеская пара в мире в течение репро-
дуктивной жизни сталкивается с той или иной формой бесплодия. 
Как показал статистический анализ, бесплодие в течение более 
12 месяцев составляет 8-12% среди женщин в возрасте 20-44 лет. 
При этом следует учитывать, что 20-30% всех случаев бесплодия 
объясняются нарушениями фертильности у мужчин, 20-35% у 
женщин, а в 25-40% случаев связаны с проблемами у обоих пар-
тнёров. Важно отметить, что в 10-20% случаев причина беспло-
дия не выявляется. Бесплодие влияет на многие аспекты жизни 
человека: от развития психологических и социальных проблем до 
нарушения трудоспособности [1]. Согласно данным социологи-
ческих опросов более 80% респондентов испытали шок, печаль, 
гнев и разочарование, потерю самоуважения, самоконтроля и 
уверенности в себе, когда им поставили диагноз бесплодия, в то 
время как 40% сообщили о суицидальных мыслях, 59% отметили 
пагубное влияние проблем с фертильностью и/или лечения на 
отношения с партнёром, а для 2% бесплодие стало причиной раз-
рыва отношений [2].

Современные вспомогательные репродуктивные техноло-
гии в значительной степени расширили горизонт лечения бес-
плодия, однако, выраженного прироста рождаемости не дали. 
Причинами являются высокая стоимость данного вида лечения 
бесплодия, побочные эффекты, возникающие в процессе лече-
ния, влияющие на психологическую, медицинскую, социальную, 
профессиональную, финансовую, гендерную, демографическую и 
экономическую составляющие развития личности и общества [3].

В связи с этим, отмечается рост спроса на лечение пациентов 
с бесплодием методами, основной принцип терапии которыми 
заключается в восстановлении метаболического баланса организ-
ма, что влияет на гормональную регуляцию менструального цикла 
и обеспечивает физиологическую среду для облегчения зачатия, 
имплантации и поддержания жизнеспособной беременности [4].

К одним из таких методов относится применение инозитола 
для лечения различных видов бесплодия, ввиду его возможных 
преимуществ в репродуктивной терапии. Это связано с его меха-
низмом действия – влиянием на внутриклеточные механизмы, 
в частности участие в сигнальных путях, а также его низкой ток-
сичностью [5]. Инозитол оказывает значительное влияние уже на 
ранних этапах зачатия, воздействуя как на сперматогенез, так и на 
развитие ооцитов. Эти свойства мио-инозитола (МИ) позволяют 
рассматривать его в качестве потенциального средства лечения 

Introduction
According to the World Health Organisation, one in six cou-

ples worldwide will experience some form of infertility during 
their reproductive lives. Statistical analysis has shown that 8-12% 
of women aged 20-44 are affected by infertility lasting for more 
than 12 months. It should be taken into account that 20-30% 
of all infertility cases are attributed to fertility disorders in men, 
20-35% in women, and 25-40% of cases are due to problems in 
both partners. It is important to note that the cause of infertil-
ity is not identified in 10-20% of cases. Infertility affects many 
aspects of peoples’ lives, it can lead to psychological and social 
issues and impaired ability to work [1]. According to sociologi-
cal surveys, more than 80% of respondents experienced shock, 
sadness, anger and frustration, loss of self-esteem, self-control 
and confidence when they were diagnosed with infertility, 40% 
reported suicidal thoughts, 59% reported the detrimental impact 
of fertility problems and/or treatment on their relationship with 
their partner, and 2% of couples broke up because of infertility 
problems [2].

Advancements in assisted reproductive technologies have 
opened new exciting prospects for infertility treatment, but have 
not resulted in a marked increase in birth rates. This may be at-
tributed to the high cost of this infertility treatment technology 
and the side effects of treatment that affect psychological, med-
ical, social, professional, financial, gender-based, demographic, 
and economic aspects in the development of an individual and 
the society [3].

Therefore, there is a growing demand for infertility treatment 
methods aimed at the restoration of the metabolic function of the 
body, improving the hormonal regulation of the menstrual cycle 
and creating favourable physiological conditions to facilitate con-
ception, implantation and maintenance of a viable pregnancy [4].

One such method is the use of inositol for the treatment of 
various types of infertility, due to its potential benefits in repro-
ductive therapy. The benefits are attributed to its mode of action 
which consists in altering intracellular mechanisms, in particular, 
its participation in intracellular signalling pathways, as well as 
to its low toxicity [5]. Inositol demonstrates a significant effect 
right from the early stages of conception, affecting both sper-
matogenesis and oocyte development. Thanks to these proper-
ties, myo-inositol (MI) may be regarded as a potential treatment 
for male and female infertility. When used in vitro, MI improved 
sperm quality, fertilisation rate and embryo quality [6, 7].
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мужского и женского бесплодия. Применение in vitro МИ приво-
дило к улучшению качества спермы, скорости оплодотворения и 
качества эмбрионов [6, 7].

Материал и методы
Проведён анализ результатов фундаментальных и клиниче-

ских исследований применения МИ для лечения сахарного диа-
бета, гестационного сахарного диабета (ГСД), а также при синдро-
ме поликистозных яичников (СПЯ) и сниженной фертильности, 
опубликованных в базах данных GoogleScholar, PubMed, Embase, 
CochraneLibrary, КиберЛенинка и eLIBRARY.RU за период с 2015 по 
2024 гг. В нарративный обзор были также включены более ранние 
публикации. Поиск производился по ключевым словам «инози-
тол», «мио-инозитол», «сахарный диабет», «гестационный диа-
бет», «синдром поликистозных яичников», «гиперандрогения», 
«сперматогенез». 

Выбор исследования и извлечение данных. Исследования, 
признанные соответствующими критериям включения: 1) терапия 
инозитолом in vivo/in vitro; 2) женщины-участницы с диагнозом 
бесплодие, ГСД, СПЯ. Мы включили рандомизированные и не-
рандомизированные клинические исследования, наблюдатель-
ные исследования (поперечные, случай-контроль или когортные). 

Были использованы следующие критерии включения: тип 
доступа – доступ к полнотекстовой версии публикации на русском 
или английском языках; тип публикации – оригинальная статья, 
клинический случай, систематический обзор, метаанализ, кокрей-
новский обзор. Такие материалы, как дублирующие публикации, 
постеры и материалы конференций не включались в обзор.

Роль инозитолов в организме
В 1850 году немецкий врач и химик Иоганн Йозеф Шерер 

выделил гексагидроксициклогексан из мышечных клеток и назвал 
молекулу «инозитол», а в 1887 году Леон Макуин установил струк-
туру инозитола, выделив его из листьев растений [8, 9]. В 1902 году 
инозитол был включён в классификацию витаминов как «витамин 
В8» или «витамин юности», но позже было доказано, что ¾ его 
суточной потребности синтезируется самим организмом. Поэтому 
в настоящее время инозитол относят к витаминоподобным веще-
ствам [10]. Инозитол, содержится в отрубях зёрен и семян, орехах, 
бобовых, цитрусовых и дыне [11]. Адекватный уровень потребле-
ния инозитола для взрослых составляет 500 мг/сутки; для детей 
0-12 месяцев 30-40 мг/сутки; 1-3 лет – 50-60 мг/сутки; 4-6 лет – 80-
100 мг/сутки; 7-18 лет – 200-500 мг/сутки. Большая часть МИ син-
тезируется эндогенно – от 1 до 4 г/сут в зависимости от конкрет-
ных потребностей и диеты. Употребление растворимого кофе и 
алкоголя снижает кишечный биосинтез и всасывание инозитола, 
что, в конечном итоге, может привести к его дефициту [12].

Основными биологически активными формами инозитола в 
живых организмах являются МИ и D-хиро-инозитол (ДХИ) [13]. МИ 
является предшественником инозитолтрифосфата, действующего 
как внутриклеточный вторичный мессенджер и регулирующего 
функции ряда гормонов, таких как тиреотропный гормон, фолли-
кулостимулирующий гормон (ФСГ) и инсулин. В тканях организма 
под действием специфической эпимеразы МИ превращается в 
ДХИ [14]. Около 120 МИ-зависимых белков протеома человека 
участвуют в метаболизме сахаров, в работе сердечно-сосудистой 
системы, системы иммунитета, поддержании структуры соедини-
тельной ткани, и в функционировании центральной нервной си-
стемы [15].

Methods
The authors reviewed the results of scientific research and 

clinical trials on the use of myo-inositol for the treatment of di-
abetes mellitus, gestational diabetes mellitus (GDM), polycystic 
ovary syndrome (PCOS), and impaired fertility as described in 
publications in GoogleScholar, PubMed, Embase, CochraneLi-
brary, CyberLeninka, and eLIBRARY.RU dated from 2015 to 
2024.  Earlier publications were also included in the review. The 
search was performed using the following keywords: “inositol”, 
“myo-inositol”, “D-chiro-inositol”, “diabetes mellitus”, “gestation-
al diabetes”, “polycystic ovary syndrome”, “hyperandrogenism”, 
and “spermatogenesis”. 

Study selection and data extraction. The studies that were 
considered appropriate for the review covered: 1) inositol ther-
apy in vivo/in vitro; 2) female participants diagnosed with infer-
tility, GDM, PCOS. We included both randomised and non-ran-
domised clinical trials, and observational studies (cross-sectional, 
case-control or cohort). 

The following inclusion criteria were used: type of access 
– access to the full-text version of the publication in Russian or 
English; type of publication – original article, clinical case, system-
atic review, meta-analysis, Cochrane review. Materials such as 
duplicate publications, posters, and conference proceedings were 
not included in the review.

The role of inositols in the body
in 1850, the German physician and chemist Johann Joseph 

Scherer isolated hexahydroxycyclohexane from muscle cells and 
named this molecule “inositol”, and in 1887, Leon Maquenne es-
tablished the inositol structure, purifying it from leaves [8, 9]. In 
1902, inositol was included in the vitamin classification as “vita-
min B8” or “vitamin of youth”, but it was later demonstrated that 
¾ of its daily recommended intake is synthesised by the body. 
Therefore, inositol is now included in the group of vitamin-like 
substances [10]. Inositol is found in grain and seed bran, nuts, 
beans, citrus plants, and melon [11]. An adequate intake of ino-
sitol is 500 mg/day for adults; 30-40 mg/day for children of 0-12 
months; 50-60 mg/day for children of 1-3 years; 80-100 mg/day 
for children of 4-6 years; 200-500 mg/day for children of 7-18 
years. MI is mostly synthesised endogenously ‒ from 1 to 4 g/day 
depending on the specific needs and diet. The consumption of 
instant coffee and alcohol reduces inositol intestinal biosynthesis 
and absorption, which may eventually result in its deficiency [12].

The main biologically active forms of inositol in living organ-
isms are MI and D-chiro-inositol (DCI) [13]. MI is the precursor 
of inositol triphosphate, an intracellular second messenger reg-
ulating many hormones such as thyroid stimulating hormone, 
follicle stimulating hormone (FSH), and insulin. In body tissues, 
MI is converted to DCI by a specific epimerase [14]. About 120 
MI-dependent proteins of the human proteome are involved in 
the metabolism of sugars, functioning of the cardiovascular and 
immune systems, formation of the connective tissue structure, 
and the functioning of the central nervous system [15]. 

Inositol is absorbed from the small intestine as inositol phos-
pholipids or as phytic acid. Inositols uptake by cells is primarily 
carried out by transporters that have been found in many tissues, 
including kidney, brain, liver, pancreas, placenta, heart, and skel-
etal muscle [16]. Each cell type has its own transporters: sodium 
transporters SMIT1 and SMIT2 (sodium-myo-inositol co-trans-
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Инозитол всасывается в тонкой кишке в виде инозитолфос-
фолипидов или в виде фитиновой кислоты. Проникновение ино-
зитолов в клетку осуществляется транспортёрами, которые были 
обнаружены во многих тканях, включая почки, мозг, печень, под-
желудочную железу, плаценту, сердце и скелетные мышцы [16]. 
Для каждого типа клетки характерен свой набор транспортёров: 
натриевые транспортёры SMIT1 и SMIT2 (sodium-myo-inositol co-
transporters 1 and 2) и H⁺-связанные транспортёры (HMIT). SMIT1 
транспортирует МИ, в то время как SMIT2 транспортирует ДХИ и 
МИ. Для клеток репродуктивных органов транспортёром инозито-
ла преимущественно является HMIT. 

Различные фосфорилированные производные МИ являются 
эссенциальными «вторичными сигналами», участвующими в ре-
гуляции каскадных механизмов, осуществляющих биологические 
роли соответствующих рецепторов. Так фосфатидил-мио-инози-
тол является предшественником фосфатидил-инозитолбифосфа-
та (PIP2), гидролиз которого приводит к образованию инозитол-
трифосфата (PIP3), выполняющего роль вторичного мессенджера 
инсулина [17]. Так, PIP3 повышает захват глюкозы клеткой за счёт 
мобилизации переносчиков глюкозы (GLUT-4) из цитозоля в плаз-
матическую мембрану, позволяя тем самым глюкозе проникать в 
клетки при стимуляции инсулиновых рецепторов [18]. ДХИ анало-
гично PIP3 действует как вторичный мессенджер инсулина, опо-
средуя влияние инсулина на окислительный и неокислительный 
метаболизм глюкозы. Вторичные мессенджеры инсулина связы-
вают и аллостерически активируют Mg2⁺-зависимые протеинфос-
фатазы: в цитозоле и митохондриях, что приводит к повышению 
уровня гликогена в печени или скелетных мышцах [19]. В митохон-
дриях активированная фосфатаза пируватдегидрогеназы (PDHP) 
стимулирует пируватдегидрогеназу (PDH), поддерживая продук-
цию АТФ, с помощью стимуляции окислительного катаболизма 
глюкозы через цикл Кребса [20] (рис. 1). Адекватный метаболизм 
глюкозы необходим для дифференциации и созревания клеток 
эндометрия, а опосредованный GLUT4 инсулин-регулируемый пе-
ренос глюкозы играет важную роль в созревании эндометриаль-
ной железистой ткани [21].

porters 1 and 2) and H⁺-coupled transporters (H⁺-myo-inositol 
transporter; HMIT). SMIT1 transports MI, whereas SMIT2 trans-
ports DCI and MI. HMIT is the main inositol transporter for repro-
ductive organ cells. 

Thus, phosphatidyl-myo-inositol is a precursor of phospha-
tidylinositol bisphosphate (PIP2), the hydrolysis of which leads 
to the formation of inositol trisphosphate (PIP3), which acts as 
a secondary messenger of insulin [17]. PIP3 increases cellular 
glucose uptake by mobilizing glucose transporters (GLUT-4) from 
the cytosol to the plasma membrane, thereby allowing glucose 
to enter cells upon stimulation of insulin receptors [18]. DCI, sim-
ilarly to PIP3, acts as a secondary messenger of insulin, mediating 
insulin’s effects on oxidative and non-oxidative glucose metabo-
lism. Insulin secondary messengers bind to and allosterically ac-
tivate Mg2⁺-dependent protein phosphatases in the cytosol and 
mitochondria, thereby increasing glycogen levels in the liver and 
skeletal muscles [19]. In mitochondria, activated pyruvate dehy-
drogenase phosphatase (PDHP) stimulates pyruvate dehydro-
genase (PDH), supporting ATP production by promoting the ox-
idative catabolism of glucose through the Krebs cycle [20] (Fig. 
1). Adequate glucose metabolism is essential for the differentia-
tion and maturation of endometrial cells, and insulin-regulated, 
GLUT4-mediated glucose transport plays an important role in the 
maturation of endometrial glandular tissue [21].

Insulin resistance (IR) is a serious negative factor affecting 
fertility (PCOS, GDM). In PCOS, ovaries may preserve high sensi-
tivity to insulin despite insulin resistance in other organs and sys-
tems. Insulin stimulates the production of androgens by ovarian 
theca cells, thus causing hyperandrogenism. The excess of male 
sex hormones in the ovaries results in a number of complications 
including menstrual irregularities, infertility, hirsutism, acne, obe-
sity, and metabolic syndrome. In addition, IR may increase the 
risk of female infertility by activating oxidative stress, affecting 
energy metabolism, oocyte development, embryo quality and 
endometrial tolerance, impairing hormone secretion and embryo 
implantation [22]. Thus, glucose homeostasis and insulin sensitiv-

Рис. 1 Механизм действия МИ в регуля-
ции транспорта глюкозы
Fig. 1 Mechanism of action of myo-inositol in 
the regulation of glucose transport
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Инсулинорезистентность (ИР) является серьёзным факто-
ром, негативно влияющим на фертильность (СПЯ, ГСД). При СПЯ 
может сохраняться высокая восприимчивость яичников к инсу-
лину, несмотря на невосприимчивость других органов и систем. 
Инсулин стимулирует выработку андрогенов текальными клетка-
ми яичников, способствуя, таким образом, гиперандрогенному 
состоянию. Это вызывает избыток мужских половых гормонов в 
яичниках, что приводит к ряду осложнений, включая нарушение 
менструального цикла, бесплодие, гирсутизм, акне, ожирение и 
метаболический синдром. Кроме того, ИР может повышать риск 
женского бесплодия, активируя окислительный стресс, влияя на 
энергетический метаболизм, развитие ооцитов, качество эмбри-
онов и толерантность эндометрия, влияя на секрецию гормонов 
и имплантацию эмбрионов [22]. Таким образом, можно сделать 
вывод, что состояние гомеостаза глюкозы и чувствительность к 
инсулину являются ключевыми факторами, которые обеспечива-
ют нормальную овуляторную функцию и фертильность у женщин 
[23-27].

Благодаря способности восстанавливать чувствительность 
тканей к инсулину при инсулинорезистентности, исследуются воз-
можности использования МИ для профилактики и комплексного 
лечения ряда метаболических нарушений, связанных с ИР, таких 
как СПЯ и ГСД [14].

Клинические испытания инозитола
Инозитолы при СПЯ
По данным ВОЗ, СПЯ наблюдается примерно у 8-13% жен-

щин репродуктивного возраста [28]. СПЯ – полигенное эндокрин-
ное нарушение, впервые описанное Штейном и Левенталем в 
1935 году, характеризующееся ановуляцией, редкими менструа-
циями, бесплодием, гирсутизмом, акне, метаболическим синдро-
мом и избыточным весом, сахарным диабетом II типа и др. [29, 
30].

В тканях эндометрия пациенток с СПЯ уровни GLUT4 и не-
скольких белков пути инсулина и их фосфорилирования были 
снижены. Это предполагает возможность локальной ИР в эндоме-
трии пациенток с СПЯ [31]. Низкая экспрессия GLUT4 и сниженная 
функция транспорта глюкозы могут вызвать дефицит глюкозы в 
эндометриальных клетках, что оказывает пагубное влияние на 
нормальный рост эндометрия и приводит к неудаче имплантации 
эмбриона или повышенному риску выкидыша. Стимуляция син-
теза лютеинизирующего гормона (ЛГ), вызванная гиперинсули-
немией при СПЯ, снижает выработку фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ) и предотвращает развитие и рост доминантного 
фолликула [32]. Высокий уровень ЛГ в тека-клетках дополнитель-
но активирует синтез андрогенов. Во время преантральной и ран-
ней антральной стадии андрогены стимулируют рост фолликулов. 
На более поздних стадиях повышенная концентрация андроге-
нов, напротив, может спровоцировать атрезию фолликулов и ано-
вуляцию [33, 34]. 

Согласно современным представлениям СПЯ больше не 
может считаться заболеванием, вызванным только повышенным 
синтезом андрогенов, без учёта снижения регуляции ароматазы 
и рецепторов ФСГ. В настоящее время имеются убедительные до-
казательства того, что гиперандрогения яичников, в первую оче-
редь, вызвана нарушениям в системе внутреннего стероидогене-
за клеток теки при СПЯ, который может усиливаться системными 
факторами [35-37].  Важные события разворачиваются в тека- и 
гранулёзных клетках под влиянием инозитолового «дуэта» – ДХИ 
и МИ.

ity are key factors that ensure unimpaired ovulatory function and 
fertility in women [23-27].

Due to its ability to restore tissue insulin sensitivity in IR, MI 
is being explored as a means of prevention and comprehensive 
treatment of several metabolic disorders associated with IR, such 
as PCOS and GDM [14].

Clinical trials of inositols
Inositols in PCOS
According to the World Health Organisation, about 8-13% of 

women of childbearing age are affected by PCOS [28]. PCOS is a 
polygenic endocrine disorder first described by Stein and Leven-
thal in 1935, characterised by anovulation, infrequent menstru-
ation, infertility, hirsutism, acne, metabolic syndrome and over-
weight, type 2 diabetes, etc [29, 30].

It was demonstrated that endometrial tissues of PCOS wom-
en had diminished expression and phosphorylation of GLUT4 and 
several insulin pathway proteins. This suggests the possibility of 
localised IR in PCOS women endometria [31]. Low GLUT4 expres-
sion and reduced glucose transport function may cause glucose 
deficiency in endometrial cells, which adversely affects normal 
endometrial growth and leads to embryo implantation failure or 
increased risk of miscarriage. The stimulation of luteinising hor-
mone (LH) synthesis, which is associated with hyperinsulinaemia 
in PCOS, reduces the production of follicle-stimulating hormone 
(FSH) and prevents the development and growth of the dominant 
follicle [32]. High LH levels in theca cells further activate andro-
gen synthesis. During the pre-antral and early antral phases, an-
drogens stimulate follicle growth. At later stages, in contrast, in-
creased androgen concentration may induce follicular atresia and 
anovulation [33, 34].

According to modern concepts, PCOS can no longer be 
considered a disease caused only by increased synthesis of an-
drogens, without taking into account the downregulation of aro-
matase and FSH receptors. Currently, there is convincing evidence 
that ovarian hyperandrogenism is primarily caused by disturbanc-
es in the system of internal steroidogenesis of theca cells in PCOS, 
which can be enhanced by systemic factors [35-37]. Important 
events unfold in theca and granulosa cells under the influence of 
the inositol «duet» – DCI and MI.

In theca cells, DCI increases androgen synthesis by upregu-
lating P450c17α expression. At the same time, a study of granulo-
sa cells obtained from women with PCOS showed that DCI reduc-
es the mRNA expression of both aromatase and cytochrome P450 
side-chain cleavage genes in a dose-dependent manner. In turn, 
MI activates aromatase, thereby increasing estrogen synthesis, 
and inhibits the enzyme P450c17α, reducing DCI levels [38] (Fig. 
2).

MI in theca cells inhibits the activity of androgen synthesiz-
ing enzymes, thereby reducing hyperandrogenism. In granulosa 
cells, MI can upregulate FSH receptor expression, enhancing their 
sensitivity to FSH. MI activates aromatase, stimulating the conver-
sion of androgens to estrogens (estradiol), resulting in a reduc-
tion in hyperandrogenism [39].

As stated above, the ovary is not insulin resistant, and since 
the epimerase enzyme that converts MI to DCI is insulin depen-
dent, the “DCI paradox” hypothesis suggests that in the ovary of 
women with PCOS, increased epimerase activity leads to over-
production of DCI and depletion of MI. This imbalance may be 
responsible for poor oocyte quality and impaired FSH signaling. 

Druzhinina AA et al Efficacy of inositols in PCOS and GDM
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В тека-клетках ДХИ увеличивает синтез андрогенов за счёт 
экспрессии фермента P450c17α. При этом в исследовании на гра-
нулёзных клетках, полученных от женщин с СПЯ, было показано, 
что ДХИ снижает экспрессию мРНК как ароматазы, так и генов 
расщепления боковой цепи цитохрома P450 в дозозависимом 
режиме. В свою очередь, МИ активирует ароматазу, увеличивая 
синтез эстрогенов, и угнетает фермент P450c17α, снижая уровень 
ДХИ [38] (рис. 2).

В тека-клетках МИ ингибирует активность ферментов, син-
тезирующих андрогены, тем самым снижая гиперандрогению. В 
гранулёзных клетках МИ может повышать экспрессию рецепторов 
ФСГ, повышая их чувствительность к ФСГ. МИ активирует аромата-
зу, стимулируя превращение андрогенов в эстрогены (эстрадиол), 
что приводит к снижению гиперандрогении [39].

Как указывалось выше, яичник не является инсулинорези-
стентным, поскольку фермент эпимеразы, который преобразует 
MИ в ДХИ, является инсулинозависимым, гипотеза «парадокса 
ДХИ» предполагает, что в яичнике женщин с СПЯ повышенная ак-
тивность эпимеразы приводит к перепроизводству ДХИ и истоще-
нию MИ. Этот дисбаланс может быть причиной плохого качества 
ооцитов и нарушения сигнализации ФСГ [40]. В связи с этой ситу-
ацией, центральным моментом является введение как MИ, так и 
ДХИ в надлежащем соотношении для лечения СПЯ [41]. 

Такая взаимозависимость предполагает необходимость ком-
бинированного использования «инозиолового дуэта». Согласно 

MI restores insulin sensitivity by normalizing steroidogenesis and 
androgen/estrogen balance [40]. In this context, it is central to 
administer both MI and DCI in the proper ratio for the treatment 
of PCOS [41].

This interdependence suggests the need for combined use 
of the "inositol duo". The optimal ratio of myo and d-chiro inosols 
is 40:1. However, in clinical studies, various dosages of inositols, 
in different proportions, including monotherapy, were used [42]. 

Currently, studies are actively underway to evaluate the ef-
fectiveness of inositol treatment of PCOS, ovarian dysfunction, IR 
and hyperandrogenism [43].

Both inositol isoforms were shown to reduce systolic blood 
pressure, LH/FSH ratio, LH levels, androgens, and prolactin, and 
enhance the effects of insulin and sex hormone binding globulin 
(SHBG) in a study which enrolled 50 women affected by PCOS, 
randomly divided into two groups: 25 patients were treated with 
4000 mg of MI + 400 µg of folic acid orally for 6 months (group 
1), 25 were treated with 1000 mg of DCI + 400 µg of folic acid 
orally for 6 months (group 2). Both inositol isoforms were shown 
to reduce systolic blood pressure, LH/FSH ratio, LH levels, an-
drogens, and prolactin, and enhance the effects of insulin and 
sex hormone binding globulin (SHBG). It was suggested that MI, 
compared to DCI, may have a more marked effect and lead to a 
statistically significant reduction in the LH/FSH ratio, testosterone 
levels, and HOMA index [44].

Рис. 2 Влияние МИ и 
ДХИ на стероидогенез 
в тека- и гранулёзных 
клетках яичников. ДГЭА – 
дегидроэпиандростерон; 
АСДЛ – андростенедиол; 
АСДН – андростенедион; 
пунктирная стрелка 
– непрямое действие; 
сплошная стрелка – прямое 
действие; толстая стрелка 
– перенос тестостерона 
и андростенедиона из 
клеток теки в гранулёзные 
клетки; плюс – стимуляция 
экспрессии ферментов; 
минус – ингибирование 
ферментов
Fig. 2 Effect of MI and DCI on 
steroidogenesis in ovarian theca 
and granulosa cells. DHEA 
– Dehydroepiandrosterone; 
ASDL – Androstenediol; ASDN 
– Androstenedione; Dotted 
arrow – indirect action; Solid 
arrow – direct action; Thick 
arrow – transfer of testosterone 
and androstenedione from 
theca cells to granulosa cells; 
Plus – stimulation of enzyme 
expression; Minus – inhibition 
of enzymes

Дружинина АА с соавт. Инозитолы в лечении СПЯ и ГСД
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исследованию, оптимальным соотношением МИ и ДХИ является 
40:1. Однако в клинических исследованиях были использованы 
различные дозировки инозитолов, в разных пропорциях, в том 
числе и монотерапия [42].

В настоящее время активно ведутся исследования, оцени-
вающие эффективность лечения инозитолами СПЯ, овариальной 
дисфункции, ИР и гиперандрогении [43].

Эффективность инозитолов оценивали у 50 женщин с СПЯ. 
Их случайным образом разделили на две группы: 25 пациенток 
получали 4000 мг МИ + 400 мкг фолиевой кислоты перорально в 
течение 6 месяцев (группа 1), 25 женщин получали 1000 мг ДХИ 
+ 400 мкг фолиевой кислоты перорально в течение 6 месяцев 
(группа 2). Было показано, что обе изоформы инозитола, снижа-
ют систолическое артериальное давление, соотношение ЛГ/ФСГ, 
уровни ЛГ, циркулирующих андрогенов, пролактина и усиливают 
действие инсулина и глобулина, связывающего половые гормо-
ны (ГСПГ). К тому же из двух изоформ инозитола именно МИ, по 
мнению авторов, по сравнению с ДХИ может более существенно 
и статистически значимо снизить соотношение ЛГ/ФСГ, уровень 
тестостерона и индекс HOMA [44].

В другом исследовании 50 женщин с СПЯ и симптомами ги-
перандрогении (гирсутизм и/или акне) принимали 2000 мг МИ и 
200 мкг фолиевой кислоты перорально в течение 6 месяцев. Ав-
торами оценивались индекс массы тела (ИМТ), уровни ЛГ, ФСГ, 
инсулина, андростендиона, тестостерона, свободного тестостеро-
на, индекс HOMA, гирсутизм и акне. После трёх месяцев приёма 
МИ значительно снизились уровни ЛГ, тестостерона, инсулина и 
индекс HOMA, однако, концентрация ФСГ и андростендиона в 
плазме существенно не изменились. После шести месяцев лече-
ния МИ степень выраженности гирсутизма и акне снизилась [45].

Ещё в одном исследовании 46 женщинам репродуктивного 
возраста с гирсутизмом назначали по 2000 мг МИ два раза в день 
перорально в течение 6 месяцев. Оценивались ИМТ, гирсутизм, 
концентрации общего холестерина, холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП), холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП), триглицеридов, аполипопротеина B, липопро-
теина А, сывороточных андрогенов надпочечников и яичников, 
концентрация глюкозы и инсулина натощак. Авторы не отмети-
ли изменения ИМТ. На фоне терапии МИ было отмечено сниже-
ние степени выраженности гирсутизма (р<0,001). Концентрации 
андрогенов, ФСГ и ЛГ снизились, в то время как концентрация 
эстрадиола увеличилась. Произошло незначительное снижение 
концентраций общего холестерина, увеличение концентрации 
холестерина ЛПВП и снижение концентрации холестерина ЛПНП. 
ИР значительно снизилась после терапии (р<0,01). Авторы заклю-
чили, что приём МИ существенно снизил степень тяжести гирсу-
тизма и гиперандрогении, а также улучшил аномальный метабо-
лический профиль женщин с гирсутизмом [46].

В мета-анализе, объединившем 8 рандомизированных кон-
тролируемых исследований (РКИ), было показано, что в группе 
пациенток с СПЯ, принимавших МИ, значительно снизился ИМТ, 
а также нормализовался менструальный цикл, по сравнению с 
группой, принимавшей плацебо [47].

В одном из исследований 44 женщины с СПЯ были разделе-
ны на две группы: 22 женщины получали 1200 мг ДХИ один раз в 
день перорально, другие 22 женщины получали плацебо (группа 
сравнения). Введение ДХИ восстанавливало уровень толерантно-
сти к глюкозе до нормального. Одновременно со снижением се-
креции инсулина у женщин, получавших ДХИ, наблюдалось улуч-
шение овуляторной функции. Спустя 8 недель ИМТ не изменился 
ни в одной из групп в ходе исследования [48]. Вместе с тем, было 

In another study, 50 women with PCOS and symptoms of hy-
perandrogenism (hirsutism and/or acne) were treated with 2000 
mg of MI and 200 µg of folic acid orally for 6 months. The authors 
evaluated body mass index (BMI), LH, FSH, insulin, androstene-
dione, testosterone, free testosterone, HOMA index, hirsutism 
and acne. After three months of MI administration, plasma LH, 
testosterone, insulin, and HOMA index decreased significantly; 
however, plasma FSH and androstenedione levels did not change 
significantly. Both hirsutism and acne decreased after 6 months 
of therapy [45].

Another research involved 46 hirsute women of repro-
ductive age were treated with 2000 mg of MI twice daily orally 
for 6 months. The BMI, hirsutism, total cholesterol, high-densi-
ty lipoprotein (HDL) cholesterol, low-density lipoprotein (LDL) 
cholesterol, triglycerides, apolipoprotein B, lipoprotein A, se-
rum adrenal and ovarian androgens, fasting glucose and insulin 
concentrations were assessed. The authors noted no changes in 
BMI. The MI treatment led to reduction of hirsutism (p<0.001). 
Androgens, FSH, and LH concentrations decreased, while estradi-
ol concentrations increased. There was a slight decrease in total 
cholesterol concentrations, an increase in HDL cholesterol con-
centrations, and a decrease in LDL cholesterol concentrations. IR 
decreased significantly after therapy (p<0.01). The authors con-
cluded that MI significantly reduced the severity of hirsutism and 
hyperandrogenism and improved the abnormal metabolic profile 
of women with hirsutism [46].

A meta-analysis of 8 randomised controlled trials showed 
that the group of women with PCOS who received MI had a sig-
nificant decrease in BMI and better menstrual cycles compared to 
the group who received placebo [47].

In another study 44 women with PCOS were divided into 
two groups: 22 women received 1200 mg of DCI once a day orally, 
the other 22 women received placebo (the comparison group). 
DCI administration brought the glucose tolerance level back to 
normal. The women who received DCI had lower insulin secretion 
and an improved ovulatory function. After 8 weeks, the BMI did 
not change in either group [48]. Another research demonstrated 
a significant weight loss in patients treated with MI, in contrast to 
the placebo group, where BMI increased [49].

The results of 12 studies using inositols showed that MI 
(alone or in combination with DCI) had a positive effect on oocyte 
maturation, pregnancy rate and hormone levels. In addition, MI 
restored menstrual cyclicity [50, 51].

Another study on the efficacy of MI and DCI therapy evalu-
ated the effects of a combined MI and DCI therapy in 70 women 
diagnosed with PCOS according to the Rotterdam criteria. MI and 
DCI were used in a 10:1 ratio for 6 months. The authors noted a 
decrease in body weight, as well as serum testosterone, FSH, LH, 
and insulin levels after three months of treatment. The authors 
also noted an improvement in skin condition [52].

Another research demonstrated that after 12 weeks of 
treatment with MI (group A (n=10): MI 2 g plus folic acid 200 µg 
daily for 12 weeks) plasma LH, FSH, LH/FSH ratio, insulin levels 
decreased significantly. Menstrual cyclicity was restored in all 
patients with amenorrhoea and oligomenorrhoea. The patients 
treated with folic acid (group B (n=10): folic acid 200 µg daily for 
12 weeks) had no changes in their cycles. The authors concluded 
that MI administration improved fertility in patients with PCOS by 
reducing hyperinsulinaemia that impaired LH secretion [53]. 

The meta-analysis reviewed the efficacy of inositols in PCOS 
as reported in 17 randomised controlled trials (1083 PCOS pa-
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продемонстрировано значительное снижение веса у пациентов, 
получавших лечение МИ, в отличие от группы плацебо, где ИМТ 
увеличился [49].

Анализ результатов 12 исследований с использованием ино-
зитолов показал, что МИ (в сочетании с ДХИ или без него) поло-
жительно влияет на созревание ооцитов, частоту наступления бе-
ременности и гормональный фон. Кроме того, МИ нормализовал 
менструальный цикл [50, 51].

Эффективность терапии МИ и ДХИ оценивалась у 70 женщин 
с диагнозом СПЯ, поставленном в соответствии с Роттердамскими 
критериями (ESHRE/ASRM 2003). МИ и ДХИ применялись в соот-
ношении 10:1 в течение 6 месяцев. Авторами через три месяца 
лечения было отмечено снижение массы тела, а также уровня 
тестостерона в сыворотке крови, ФСГ, ЛГ, инсулина. Также авторы 
отметили улучшение состояния кожи [52].

В другом исследовании показано, что после 12 недель при-
ёма МИ (группа A (n=10): МИ 2 г в сочетании с фолиевой кисло-
той 200 мкг ежедневно в течение 12 недель) уровни ЛГ, ФСГ, их 
соотношение, инсулина в плазме крови значительно снизились. 
Менструальный цикл восстановился у всех пациенток с аменоре-
ей и олигоменореей. У пациенток, получавших фолиевую кислоту 
(группа B (n=10): фолиевая кислота 200 мкг ежедневно в течение 
12 недель), никаких изменений в цикле не произошло. Авторы 
пришли к выводу, что введение МИ улучшает репродуктивную 
функцию у пациенток с СПЯ, путём снижения гиперинсулинемии, 
при которой нарушается секреция ЛГ [53].

В одном их проведённых метаанализов по оценке эффек-
тивности инозитолов при СПЯ было включено 17 РКИ (1083 паци-
ентки с СПЯ). В 7 исследованиях эффективность МИ сравнивали 
с фолиевой кислотой, в 8 исследованиях – МИ с метформином, 
2 исследования сравнивали МИ с комбинированными оральны-
ми контрацептивами. Значительного снижения ИМТ, массы тела, 
объёма талии и бёдер выявлено не было. Влияние МИ при лече-
нии пациенток с СПЯ на уровни инсулина и глюкозы (натощак), ин-
декса HOMA, ЛГ, ФСГ, эстрадиола, ГСПГ, дегидроэпиандростерона 
и общего уровня тестостерона было незначительным. Значимого 
улучшения антропометрических, метаболических и эндокринных 
показателей после лечения МИ у пациентов с СПЯ не наблюда-
лось. Следует отметить, как фактор, затрудняющий оценку эффек-
тивности, высокую гетерогенность результатов [54].

Очевидно, что неоднозначность результатов при примене-
нии инозитолов для лечения СПЯ определяется методической 
неоднородностью исследований, а также наличием нескольких 
клинических форм СПЯ. При этом следует учитывать практически 
антагонистическое влияние МИ и ДХИ на стероидогенез в тека- и 
гранулёзных клетках яичников. Врачу и пациентке следует учи-
тывать неопределённость результатов и индивидуальные пред-
почтения при совместном принятии решения об использовании 
инозитолов в качестве терапии СПЯ [31, 55].

Инозитолы при ГСД
ГСД является серьёзным осложнением беременности, при 

котором у беременных женщин без ранее диагностированного 
диабета развивается спонтанная гипергликемия [56]. В большин-
стве случаев эта гипергликемия является результатом дисфункции 
β-клеток поджелудочной железы, в связи с нарушением толерант-
ности к глюкозе на фоне хронической ИР. Факторы риска разви-
тия ГСД включают избыточный вес и ожирение, возраст матери и 
семейный анамнез или любую форму сахарного диабета [57, 58].

Терапия ГСД является актуальной задачей, так как по дан-
ным Международной диабетической федерации (IDF) в 2021 году 

tients). Seven trials compared the efficacy of MI with folic acid, 
8 trials compared MI with metformin, and 2 trials compared MI 
with oral contraceptives. No significant improvement in BMI, 
body weight, waist-to-hip ratio and hip volume were observed. 
The effect of MI on fasting insulin, fasting glucose, HOMA index, 
LH, FSH, estradiol, SHBG, dehydroepiandrosterone, and total tes-
tosterone levels was negligible. There was no significant improve-
ment in anthropometric, metabolic, and endocrine outcomes af-
ter MI treatment in PCOS patients. However, the assessment of 
efficacy was complicated because of high heterogeneity of results 
between studies [54].

It is obvious that the ambiguity of results when using inosi-
tols for the treatment of PCOS is determined by the methodolog-
ical heterogeneity of studies, as well as the presence of several 
clinical forms of PCOS. In this case, it is necessary to take into 
account the almost antagonistic effect of myoinositol and d-chi-
ro-inositol on steroidogenesis in the theca and granulosa cells of 
the ovaries. The physician and patient should take into account 
the uncertainty of the results and individual preferences when 
jointly making a decision on the use of inositols as a therapy for 
PCOS [31, 55]. 

Inositols in GDM
GDM is a serious pregnancy complication, in which women 

without previously diagnosed diabetes develop chronic hypergly-
cemia during gestation [56]. In most cases, this hyperglycemia is 
the result of impaired glucose tolerance due to pancreatic β-cell 
dysfunction on a background of chronic insulin resistance. Risk 
factors for the development of GDM include overweight and obe-
sity, advanced maternal age, and a family history or any form of 
diabetes [57, 58].

GDM treatment is an important challenge, with an overall 
global prevalence of 16.7% in 2021 according to the Internation-
al Diabetes Federation (IDF) [59]. Hyperglycaemia in pregnancy 
increased the risk of preterm delivery, caesarean section, infants 
born large for gestational age, admission to a neonatal intensive 
care unit, neonatal hypoglycaemia, hyperbilirubinaemia, hyper-
tension, and congenital malformations [3, 60-62]. Patients with 
GDM and their babies are also at increased risk of developing 
type 2 diabetes [63, 64]. The results of the multicentre multina-
tional HAPO (Hypreglycaemia and Adverse Pregnancy Outcome) 
and HAPO-FUS (Hypreglycaemia and Adverse Pregnancy Out-
comes Follow-up Study) studies demonstrated associations of 
women’s glucose levels with adverse pregnancy outcomes for 
them and their children. The study established that maternal glu-
cose levels during pregnancy were directly associated with higher 
glucose levels and insulin resistance in children. This association 
was independent of maternal and child BMI and family history of 
diabetes. It is possible that elevated maternal glucose levels may 
be a contributing factor to the development of diabetes mellitus 
in children [65, 66].

Current clinical guidelines suggest that treatment of gesta-
tional diabetes should begin with changes in diet and physical ac-
tivity. If these measures fail to achieve target blood glucose, then 
insulin, which does not cross the placenta, should be considered. 
Oral antidiabetic agents have not been investigated for their long-
term effects on the newborn, so their use is not recommended 
[67] as first-line treatment of persistent hyperglycemia in preg-
nant women with GDM [62].

MI’s involvement in physiological regulation of glucose level 
and function prompted studies of its efficacy in GDM. In 2025, 
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общая распространённость этого заболевания в мире составила 
16,7% [59]. Гипергликемия у матери увеличивала риск преждев-
ременных родов, кесарева сечения, рождения крупных для ге-
стационного возраста младенцев, госпитализации в отделение 
интенсивной терапии новорождённых, неонатальной гипоглике-
мии, гипербилирубинемии, гипертензии, и врождённых пороков 
развития [3, 60-62]. Пациентки с ГСД и их дети также подвергаются 
повышенному риску развития сахарного диабета II типа [63, 64]. 
Результаты многоцентрового и многонационального исследова-
ния НАРО (Гипрегликемия и неблагоприятные исходы беременно-
сти) и HAPO-FUS (Гипергликемия и неблагоприятные исходы бе-
ременности, последующее исследование) продемонстрировали 
взаимосвязь между уровнем гликемии у женщин и негативными 
последствиями беременности для их здоровья и здоровья детей. 
В ходе исследования было установлено, что уровень глюкозы у 
матерей в период беременности напрямую связан с более высо-
кими показателями глюкозы и резистентностью к инсулину у де-
тей. Эта связь сохраняется независимо от ИМТ матери и ребёнка, 
а также от семейного анамнеза сахарного диабета. Не исключено, 
что повышение уровня глюкозы у матери может быть одним из 
факторов, способствующих развитию сахарного диабета у детей 
[65, 66].

В настоящее время клинические рекомендации предписы-
вают начинать терапию ГСД с изменения режима питания и физи-
ческой активности. В случае, если эти меры не позволяют достичь 
целевых показателей уровня глюкозы в крови, следует рассмо-
треть возможность применения инсулина, который не проникает 
через плаценту. Пероральные противодиабетические средства не 
исследовались на предмет их долгосрочного влияния на новоро-
ждённых, поэтому их применение не рекомендуется [67] в каче-
стве первой линии лечения стойкой гипергликемии у беременных 
с ГСД [62].

Участие МИ в физиологических процессах регуляции уровня 
и функции глюкозы явилось предпосылкой для исследования его 
эффективности при ГСД. В 2025 году на сайте государственного ре-
естра клинических исследований в США [68] зарегистрировано 12 
клинических исследований, изучающих эффективность МИ и ДХИ 
при лечении и/или профилактике ГСД, из них 9 исследований к 
настоящему времени завершены (табл. 1). 

В рандомизированном открытом плацебо-контролируемом 
исследовании было продемонстрировано снижение заболевае-
мости ГСД у женщин при приёме МИ. Критериями включения в 
исследование явились: беременные женщины со сроком 12-13 
недель, с ИМТ до беременности >25 и <30 кг/м2, уровнем глюко-
зы плазмы крови натощак в первом триместре 126 мг/дл и/или 
случайной гликемии. Исследуемая группа (n=110) получала 2000 
мг МИ  +  200  мкг фолиевой кислоты дважды в день, контроль-
ная группа (n=113) – 200 мкг фолиевой кислоты дважды в день. 
Заболеваемость ГСД в группе 1 составила 8,2% в то время, как в 
контрольной группе – 21,2% (p=0,006). В контрольной группе был 
установлен значительный риск ГСД по сравнению с группой, по-
лучавшей МИ (отношение рисков (ОР) 3,74; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 1,67-8,39, уровень статистической значимости 
p=0,0014). В ходе исследования ни одна женщина не сообщала о 
побочных эффектах на фоне приёма МИ [69]. 

В схожем с предыдущим рандомизированном двойном сле-
пом контролируемом исследовании с участием 60 беременных 
женщин с избыточным весом на сроке 12-14 недель было показа-
но, что заболеваемость ГСД на фоне приёма МИ была ниже, чем 
в группе, не принимавшей его.  Абсолютное снижение риска и 
количество случаев, требующих лечения ГСД, составили в первой 

12 clinical trials investigating the efficacy of myo-inositol and 
D-chiro-inositol in the treatment and/or prevention of GDM were 
registered on the website of the US clinical trials registry [68], of 
which 9 studies have been completed to date (Table 1).  

In a randomised, open-label, placebo-controlled trial, a 
reduced incidence of GDM in women receiving MI was demon-
started. The inclusion criteria for the study were: pregnant wom-
en at 12-13 weeks of pregnancy, with pre-pregnancy body mass 
index (BMI) >25 and <30 kg/m2, first-trimester fasting plasma 
glucose level of 126 mg/dL and/or random glycaemia. The treat-
ment group (n=110) received 2000 mg MI + 200 μg folic acid 
twice daily, while the placebo group (n=113) received 200 μg fo-
lic acid twice daily. The incidence of gestational diabetes in the 
treatment group was 8.2% compared with 21.2% in the placebo 
group (p=0.006). The placebo group was found to have a signif-
icant GDM risk compared to the group receiving MI (odds ratio 
(OR) 3.74, 95% confidence interval (CI) 1.67-8.39, statistical signif-
icance level p=0.0014). During the study, no women reported any 
adverse effects related to MI [69]. 

In a similar randomised, double-blind, controlled trial in-
volving 60 overweight pregnant women at 12-14 weeks of gesta-
tion, it was shown that GDM incidence was lower in the VI group 
than in the control group. The absolute risk reduction and the 
‘‘Number-Needed-to-Treat’’ for GDM were 26.8% (95% CI 5.6-48) 
and 3.7% (95% CI 2.1-18.0), respectively [70].

In an open-label randomised trial 200 pregnant women at 
11-13 weeks of gestation were randomly assigned in two groups. 
with MI group receiving 4000 mg of MI and 400 μg of folic acid 
daily and the control group receiving only 400 μg of folic acid un-
til 26-28 weeks of gestation. The incidence of GDM was signifi-
cantly lower in the MI group (14.9%) compared to the control 
group (28.5%) (p=0.024) [71]. 

A randomised placebo-controlled clinical trial was con-
ducted to identify the effect of inositol stereoisomers on insulin 
resistance and the development of GDM in nonobese singleton 
pregnant women with elevated fasting glucose levels in the first 
or early second trimester. The number of women who completed 
the trial was: in the control group receiving 400 μg of folic acid 
daily, 52 patients; in the group receiving 4000 mg of MI + 400 μg 
of folic acid daily, 39 patients. The results of the trial are present-
ed in Table 2. According to the authors, the study demonstrat-
ed the efficacy of myo-inositol at a dose of 4000 mg in pregnant 
women at risk of GDM [72].

A meta-analysis evaluating the effect of inositol on the risk 
of developing GDM in pregnancy was conducted using the re-
sults of 9 randomised controlled trials (RCTs) posted on MED-
LINE, EMBASE, and the Cochrane Central Register of Controlled 
Trials. MI was shown to reduce the risk of developing GDM 
in overweight or obese women (OR 0.17; 95% CI 0.22-0.11; 
I2=0.01%) [73].

To sum it up, randomised controlled trials of MI and/or DCI 
efficacy have demonstrated positive effects in GDM. In particular, 
improvements in insulin sensitivity and reductions in cardiovas-
cular risk factors in women with GDM have been reported. How-
ever, further studies are needed to evaluate the potential benefit 
in at-risk groups or people with insulin resistance to obtain more 
reliable data. It is important to determine the optimal dosage, 
frequency of intake, and effects of different forms of dietary sup-
plementation.
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No.
Название исследования

Title of the study
Вмешательства 

Interventions

Дата начала и 
окончания

Start and end 
date

Номер NCT 
NCT number

1

Стереоизомеры инозитола для 
лечения гестационного диабета

Inositol stereoisomers for the
treatment of gestational diabetes

Фолиевая кислота 400 мкг/сут
МИ 2000 мг два раза в день
ДХИ 250 мг два раза в день
МИ + ДХИ 550 мг/13,8 мг два раза в день

Folic acid 400 μg/day
MI 2000 mg twice daily 
DCI 250 mg twice daily
MI plus DCI 550 mg/13.8 mg twice daily

04.2014 – 04.2015 NCT02097069

2

Улучшение результатов, связанных 
с добавлением инозитола в рацион 
питания у женщин с гестационным 
сахарным

Improving outcomes associated with 
dietary inositol supplementation in 
women with gestational diabetes

МИ 4000 мг/сут
Фолиевая кислота 400 мкг/сут

MI 4000 mg/day
Folic acid 400 μg/day

08.2010 – 08.2011 NCT01342874

3

Добавки с МИ, резистентность к 
инсулину и ультразвуковые пара-
метры плода при ГСД, леченном 
диетой

Myo-inositol supplementation, 
insulin resistance, and fetal 
ultrasound parameters in diet-
treated gestational diabetes

МИ 2 г два раза в день
Фолиевая кислота 400 мкг (плацебо для 
МИ) 

MI 2 g twice daily
Folic acid 400 μg (placebo for MI)

11.2018 – 03.2020 NCT03763669

4

Применение МИ при ГСД

Myo-inositol use in gestational 
diabetes

МИ 2 г два раза в день

MI 2 g twice daily
11.2013 – 12.2014 NCT00734448

5

МИ для снижения потребности в 
инсулине при ГСД

Myo-inositol for reducing insulin 
requirements in gestational diabetes 
mellitus

МИ 600 мг по 1 капсуле два раза в день до 
родов
Фолиевая кислота 200 мкг по 1 капсуле два 
раза в день до родов

MI 600 mg 1 capsule twice daily until delivery
Folic acid 200 μg 1 capsule twice daily until 
delivery

03.2020 – 03.2025 NCT03875755

6

МИ, ДХИ и ДХИ/МИ при ГСД

Myo-inositol, D-chiro-inositol and 
D-chiro/myo-inositol in gestational 
diabetes

2000 мг МИ и 200 мкг фолиевой кислоты 
два раза в день
500 мг ДХИ и 400 мкг фолиевой кислоты 
в день
2000 мг МИ, 250 мг ДХИ и 400 мкг фолие-
вой кислоты в день
Фолиевая кислота 400 мкг/сут

2000 mg MI and 200 μg folic acid twice daily
500 mg DCI and 400 μg folic acid daily
2000 mg MI, 250 mg DCI and 400 μg folic 
acid daily
Folic acid 400 μg daily

09.2012 – 09.2013 NCT01762826

Таблица 1 Клинические исследования, зарегистрированные 
на сайте государственного реестра клинических исследований в США

Table 1 Clinical trials registered on the website of the 
state registry of clinical trials in the USA
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7

Эффективность МИ в профилактике 
ГСД у беременных женщин из груп-
пы риска

Efficacy of myo-inositol in the 
prevention of gestational diabetes in 
pregnant women at risk GDM

2000 мг МИ + 200 мкг фолиевой кислоты; 
порошок 2 в день
600 мг инозитола + 200 мкг фолиевой кис-
лоты; 2 капсулы в день
Фолиевая кислота 400 мкг; 1 таблетка в 
день

2000 mg inositol + 200 μg folic acid; one 
powder 2 times a day
600 mg inositol + 200 μg folic acid; two 
capsules a day
Folic acid 400 μg; one tablet a day

– NCT01511835

8

ДХИ в профилактике ГСД в Китае

D-chiro-inositol in the prevention of 
gestational diabetes mellitus in China

ДХИ 500 мг два раза в день
Плацебо 500 мг два раза в день

DCI 500 mg twice daily
Placebo 500 mg twice daily

01.2021 – 05.2021 NCT04801485

9

МИ у беременных женщин с ожи-
рением

Myo-inositol in obese pregnant 
women

МИ 2 г + фолиевая кислота 400 мкг два 
раза в день
Фолиевая кислота 400 мкг 2 таблетки в 
день
MI 2 g + folic acid 400 μg twice daily
Folic acid 400 μg 2 tablets daily

03.2010 – 12.2013 NCT01047982

10

МИ во время беременности для 
профилактики ГСД

Myo-inositol during pregnancy 
for the prevention of gestational 
diabetes GDM

МИ
Плацебо с МИ

MI
Placebo with MI

01.2025– 06.2027 NCT06575868

11

Влияние МИ на гликемию при бе-
ременности

The effect of myo-inositol on 
glycemia during pregnancy

МИ 2 г два раза в день в течение 5 дней
Фолиевая кислота 200 мкг два раза в день 
в течение 7 дней
Устройство непрерывного мониторинга 
уровня глюкозы в течение 7 дней в тече-
ние периода исследования
Капиллярный мониторинг уровня глюкозы 
4 раза в день

MI 2 g twice daily for 5 days
Folic acid 200 μg twice daily for 7 days
Continuous glucose monitoring device for 7 
days during the study period
Capillary glucose monitoring 4 times daily

11.2014 – 08.2016 NCT02149992

12

Исследование MYPP: приём доба-
вок с МИ для предотвращения ос-
ложнений беременности у женщин 
с СПЯ

MYPP Study: Myo-inositol 
Supplementation to Prevent 
Pregnancy Complications in Women 
with Polycystic Ovary Syndrome

МИ 4 г + фолиевая кислота 400 мкг
Фолиевая кислота 400 мкг

Myo-inositol 4 g + folic acid 400 μg
Folic acid 400 μg

06.2019 – 02.2024 NCT05524259

группе 26,8% (95% ДИ 5,6-48,0) и в контрольной группе – 3,7% (95% 
ДИ 2,1-18,0) [70].

В открытом рандомизированном исследовании 200 бере-
менных женщин на сроке 11-13 недель случайным образом были 
распределены на две группы. Группа МИ (n=100) получала 4000 мг 
МИ и 400 мкг фолиевой кислоты в день, в то время как контроль-
ная группа получала только 400 мкг фолиевой кислоты до 26-28 
недель беременности. Частота ГСД была значительно ниже в груп-

Conclusion
The participation of inositol in the most important physi-

ological processes in the body stimulates research on its use in 
clinical practice. At the same time, as the analysis of the literature 
has shown, there is currently insufficient reliable and convincing 
information on the effectiveness of the mechanisms of action of 
MI and DCI as fertility factors. The complex interaction of inositols 
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пе, получавшей МИ (14,9%) по сравнению с контрольной группой 
(28,5%) (p=0,024) [71].

В одном из рандомизированных плацебо-контролируемых 
клинических исследований было оценено влияние стереоизо-
меров инозитола на инсулинорезистентность и развитие ГСД у 
женщин без ожирения с повышенным уровнем глюкозы натощак 
в первом или начале второго триместра с одноплодной беремен-
ностью. Число женщин, завершивших исследование, составило: 
в контрольной группе, получавшей 400 мкг фолиевой кислоты в 
день, – 52 пациентки, в группе получавшей 4000 мг МИ + 400 мкг 
фолиевой кислоты в день – 39 пациенток. Результаты исследова-
ния представлены в табл. 2. По мнению авторов, исследование 
продемонстрировало эффективность МИ в дозе 4000 мг у бере-
менных женщин с риском ГСД [72].

Один из метаанализов, посвящённых оценке влияния инози-
тола на риск развития ГСД во время беременности, был проведён 
с использованием результатов 9 РКИ, размещённых в MEDLINE, 
EMBASE и Кокрейновском центральном реестре контролируемых 
исследований. Показано, что МИ снижал риск развития ГСД у жен-
щин с избыточным весом или ожирением (ОР 0,17; 95% ДИ 0,22-
0,11; I2=0,01%) [73].

Таким образом, РКИ эффективности применения МИ и/или 
ДХИ продемонстрировали их позитивное влияние при ГСД. В част-
ности, было отмечено улучшение чувствительности к инсулину и 

at the level of theca and granulosa cells during steroidogenesis 
introduces additional difficulties in planning clinical trials. At pres-
ent, the factors that hinder an objective assessment of the effec-
tiveness of inositols are an insufficient number of observations, 
leading to a significant spread of statistical data, the lack of a uni-
fied research protocol, and the use of numerous combinations of 
inositol with other drugs. Further research and clinical trials are 
needed to create a more reliable evidence base and better under-
stand the targets for inositols in the body and assess their phar-
macotherapeutic effect.

Таблица 2 МИ как средство профилактики ГСД                                                                                              Table 2 MI as a means of preventing GDM

Показатель исследования

Study parameter

Группа исследования, % (n)
Study group, % (n)

pКонтрольная 
Control group 

(n=52)

Группа МИ
MI group

(n=39)

Группа ДХИ
DCI group 

(n=32)

Группа МИ/ДХИ
MI/DCI group 

(n=34)
Аномальный ПТТГ
Abnormal oral glucose tolerance test

61.5 (32) 5.1 (2) 34.4 (11) 38.2 (13) <0.001

Назначение инсулина
Need for insulin therapy

17.3 (9) 2.6 (1) 15.6 (5)
Нет данных

No data 
available

Многоводие
Polihydramnios

13.5 (7) 12.5 (4) 0.182

Частота преэклампсии и гипертензии 
вызванной беременностью
Frequency of preeclampsia and 
pregnancy-induced hypertension

1.9 (1) 3.1 (1) 5.9 (2) 0.102

Преждевременные роды
Premature birth

5.8 (3) 2.6 (1) 5.9 (2) 0.124

Способ родоразрешения
Mode of delivery

Показатели не имели существенных различий между группами

No significant differences between the groups

Нет данных

No data 
available

Вес при рождении
Neonatal birthweight
Пол плода
Fetal sex
Вес новорождённых при рождении 
свыше 4000 г
Macrosomia (birth weight of newborns 
over 4000 g)

5.8 (3) 2.6 (1) 14.7 (5) 0.8651

Неонатальная гипогликемия
Neonatal hypoglycemia

21.1 (11) 15.6 (5) 8.8 (3) 0.023

Пребывание в отделении интенсивной 
терапии новорождённых
Admission to the neonatal intensive care 
unit

5.8 (3) 2.6 (1) 5.9 (2) 0.124
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снижение факторов риска развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний у женщин с ГСД. Однако для получения более достоверных 
данных требуются дополнительные исследования, чтобы оценить 
потенциальную пользу для групп риска или людей с резистентно-
стью к инсулину. Важно определить оптимальную дозировку, ча-
стоту приёма и эффекты различных форм добавки. 

Заключение
Участие инозитола в важнейших физиологических процессах 

организма стимулирует исследования по его применению в кли-
нической практике. Вместе с тем, как показал анализ литературы, 
в настоящее время недостаточно достоверных и убедительных 

сведений об эффективности механизмов действия МИ и ДХИ, как 
факторов фертильности. Сложное взаимодействие инозитолов 
на уровне тека- и гранулёзных клеток в процессе стероидогенеза 
вносит дополнительные трудности в планирование клинических 
исследований. В настоящее время факторами, препятствующими 
объективной оценке эффективности инозитолов, являются недо-
статочное количество наблюдений, приводящее к значительному 
разбросу статистических данных, отсутствие единого протокола 
исследования и использование многочисленных комбинаций 
инозитола с другими лекарственными средствами. Необходимы 
дальнейшие исследования и клинические испытания для созда-
ния более надёжной доказательной базы и лучшего понимания 
мишеней действия инозитолов в организме и оценки их фармако-
терапевтического эффекта.
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